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Devant une paralysie faciale, 
ARGUMENTER les principales hypotheses 
diagnostiques et JUSTIFIER les examens 
complementaires pertinents. 


L a paralysie faciale est la consequence d’un deficit moteur 
complet ou partiel, le plus souvent unilateral, des muscles de 
la face innerves par la septieme paire des nerfs craniens 
(nerf facial, VII). La premiere etape du diagnostic, purement clinique, 
consiste a distinguer I’atteinte faciale d’origine centrale de la 
paralysie faciale peripherique. En cas d’atteinte peripherique, la 
deuxieme etape, plus difficile, cherche a determiner la cause de 
cette paralysie. La grande variete des causes possibles s’explique 
en partie par le trajet anatomique complexe du nerf facial. 

Rappels anatomiques 

Dans sa portion supranucleaire, les fibres motrices cortico- 
nucleaires naissent de I’opercule rolandique, descendent dans le 
faisceau genicule et arrivent dans le tronc cerebral, ou la majority 
des fibres croisent la ligne rmediane, mais une partie des fibres 
destinee aux muscles superieurs de la face reste ipsilaterale. 
Cette particularity anatomique explique qu’en cas d’atteinte cen- 
trale (supranucleaire), le territoire facial superieur soit partielle- 
ment preserve. 

Dans son trajet extra-axial, apres le noyau moteur du VII qui se 
situe dans le pont, les fibres motrices du facial tournent autour du 
noyau du nerf abducens (VI) avant de sortir dans r angle ponto- 
cerebelleux, juste en dedans du nerf auditif (VIII). Le nerf facial, 
essentiellement moteur, a aussi un contingent de fibres vegeta- 
tives secretaires (destinees aux glandes lacryrmales et salivaires), 
de fibres sensorielles gustatives (gout des deux tiers anterieurs 



de la langue) et de fibres sensitives pour la conque de I’oreille 
(zone cutanee de Ramsay Hunt). Les fibres afferentes gustatives 
et sensitives ont leur corps cellulaire dans le ganglion genicule. 
Toutes ces fibres non motrices torment un petit rameau appele 
VII bis (ou nerf intermediaire de Wrisberg), accole a la racine 
motrice du nerf facial. Le paquet acoustico-facial chemine 
ensuite dans le conduit auditif interne, puis le nerf facial penetre 
dans un canal osseux intrapetreux (aqueduc de Fallope). Dans le 
rocher, au niveau du ganglion genicule, naTt le nerf petreux super- 
ficiel destine aux glandes lacrymales et nasales. Dans son seg- 
ment tympano- mastoid ien, le nerf facial libere un petit rameau 
moteur destine au muscle de I’etrier, puis la corde du tympan qui 
vehicule les fibres sensorielles du gout des deux tiers anterieurs 
de la langue et les fibres secretaires des glandes sublinguales et 
sous-maxillaires. Enfin, le nerf facial sort du rocher par le trou 
stylo-mastoidien, puis il penetre dans la glande parotide ou il se 
divise en plusieurs branches destinees aux muscles faciaux. 

Paralysie faciale : centrale ou peripherique ? 

Centrale 

En raison de la projection bilaterale du cortex moteur sur le 
noyau facial superieur, la paralysie faciale centrale predomine sur 
la partie inferieure de la face. L’occlusion palpebrale est en 
grande partie preservee rmeme si, a I’occlusion forcee, les oils 
sont plus apparents du cote paralyse : c’est le signe des cils de 
Souques. L’atteinte faciale centrale est rarement isolee et s’ac- 
compagne le plus souvent d’une hemiparesie homolaterale, 
voire de simples signes pyramidaux. Enfin, I’atteinte centrale 
peut comporter une dissociation automatico-volontaire : I’asy- 
metrie faciale visible lors de mimiques forcees peut s’attenuer 
lors des emotions et des mimiques spontanees. 

Peripherique 

Dans sa forme typique, par atteinte tronculaire unilateral 
complete et isolee, le diagnostic clinique ne pose aucun pro- 
blems : au repos, I’asymetrie faciale est evidente, aussi bien sur 
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la partie superieure que sur la partie inferieure du visage. L’hemi- 
face paralysee apparaTt deviee du cote sain, le front est lisse avec 
effacement des rides, la fente palpebrale est elargie, la joue est 
flasque, le sillon naso-genien est efface, la commissure labiale 
affaissee. 

Lors des tentatives de mouvements, on observe une accentua- 
tion de cette asymetrie, sans dissociation entre les mouvements 
volontaires et automatiques. L’elocution est genee, surtout pour 
les labiales (fig. 1). 

La paralysie de I’orbiculaire des paupieres entraTne I’absence 
d’occlusion palpebrale, laissant apparaitre un mouvement reflexe 
d’ascension du globe oculaire en haut et en dehors lors de la fer- 
meture des yeux : c’est le signe de Charles Bell, pathognomonie 
d’une paralysie faciale peripherique (fig. 2). 

La severity de la paralysie faciale peripherique est appreciee, 
cliniquement, a I’aide de I’echelle de House-Brackrman (tableau 1) 
qui va de I (normal) a VI (paralysie totale). 

Certains signes associes sont recherches : une hypo-esthesie 
cutanee dans la zone de Ramsay-Hunt (rare), une hyperacousie 
douloureuse par atteinte du muscle de I’etrier, une agueusie des 
deux tiers anterieurs de I’hemilangue, un tarissement des secre- 
tions lacrymales (evalue par un test de Schirmer). 

L’examen clinique confirme que les muscles de la face innerves 
par d’autres nerfs craniens sont epargnes : les masticateurs 
(rmasseter, temporal) innerves par le nerf trijumeau (V), la rmotricite 
linguale dependante du nerf hypoglosse (XII), la rmotricite du pha- 
rynx et du voile du palais par le nerf glosso-pharyngien (IX) et le 
nerf vague (X). 

Le diagnostic de certaines formes cliniques est plus difficile : 
c’est le cas d’une paralysie fruste ou il faut accorder toute sa 
valeur a des signes mineurs unilateraux : attenuation des rides au 
repos ; rarete, lenteur et faiblesse de I’amplitude du clignement 
des paupieres du cote paralyse. 



et des rides du front. 



absence d’occlusion palpebrale du cote paralyse, ascension du globe oculaire 
en haut et en dehors. 


1 Echelle de House-Brackman 

CD 

2 

Grades 

Signes d’examen 

1 

Motricite normale 

II 

Deficit leger, visage symetrique au repos 

III 

Deficit modere, evident a I’examen, mais occlusion 
palpebrale possible et visage symetrique au repos 

IV 

Deficit moderement severe, asymetrie tranche, 
occlusion palpebrale complete impossible, syncinesies 

V 

Paralysie severe, ebauches de mouvements 

VI 

Paralysie totale, absence de mouvement 


La paralysie faciale peripherique bilaterale ou diplegie faciale 
est un piege diagnostique classique du fait de I’absence d’asy- 
metrie. 

Cependant, I’aspect inexpressif et atone du visage, I’absence 
d’occlusion palpebrale bilaterale et la dysarthrie secondaire a 
cette double atteinte permettent le diagnostic. 

Diagnostic differential 

En pratique, il se pose rarement. Devant une asymetrie faciale 
non paralytique, il faut evoquer une asymetrie constitutionnelle, 
en s’aidant d’anciennes photographies. 

Devant une atonie faciale bilaterale, il faut evoquer une myas- 
thenie (facies parietique associe a un ptosis, des paralysies oculo- 
motrices, des troubles de la deglutition et de la phonation ; la 
variability des symptomes est un element capital du diagnostic) 
ou exceptionnellement une dystrophie myotonique de Steinert 
ou une atrophie facio-scapulo-humerale. 
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Paralysie faciale 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q La paralysie faciale d’origine centrale predomine 
sur le territoire facial inferieur, I’occlusion palpebrale 
est en general preservee, contrairement a la paralysie 
faciale peripherique qui touche egalement les territoires 
faciaux inferieurs et superieurs. 

O Le signe de Charles Bell est caracteristique 
d’une paralysie faciale peripherique. 



du tympan a I’otoscope et la palpation de la region parotidienne, 
est systematique. Suivant le contexte, quelques examens biolo- 
giques sont realises comprenant une numeration formule san- 
guine, une proteine C-reactive (CRP), une glycemie a jeun et 
post-prandiale, une serologie VIH, une serologie de Lyme, un 
dosage de I’enzyme de conversion. Le scanner (dans un contexte 
traumatique), I’lRM cerebrale (meilleur examen pour visualiser 
I’ensemble du trajet du nerf) ou la ponction lombaire sont discutes 
suivant le contexte. 

L’electromyogramme n’a pas d’interet pour determiner la 
cause de la paralysie faciale peripherique, en revanche, il est utile 
pour apprecier la severite de I’atteinte du nerf facial et surtout 
pour avoir une idee du pronostic, a condition de repeter I ’examen. 


o La recherche d’une cause a une paralysie faciale 
peripherique s’appuie sur I’anamnese et I’examen clinique 
sans oublier les nerfs craniens, les voies longues, 
le tympan, la parotide... 

Q La paralysie faciale dite a frigore (probablement 
d’origine herpetique) est de loin la cause la plus frequente, 
mais elle ne dispense pas de rechercher d’autres causes, 
infectieuses ou tumorales. 

Q L’absence de recuperation d’une paralysie 
faciale peripherique supposee a frigore doit remettre 
en cause le diagnostic, et faire poursuivre 
les investigations. 

Q Toute paralysie faciale peripherique doit faire prendre 
des mesures de protection de la cornee. 


Recherche etiologique 

Paralysie faciale centrale 

La recherche d’une cause a une atteinte faciale d’origine centrale 
rejoint celle d’un deficit neurologique focal central et sera traitee 
dans la question correspondent a cet item (question n° Q 192 
« Deficit neurologique recent »). 

Paralysie faciale peripherique 

La recherche etiologique fait appel aux donnees de I’anam- 
nese, en particulier le mode d’installation (rapide ou, a I’inverse, 
progressif, plutot en faveur d’une cause tumorale), les circons- 
tances de survenue (traumatisme, fievre. . .), les antecedents per- 
sonnels du patient (diabete, antecedents ORL, neurologiques...). 
L’ examen neurologique doit etre complet, et il faut insister sur 
I’examen des autres nerfs craniens, des voies longues. L’ examen 
ORL, comprenant I’inspection de la conque de I’oreille, I’examen 


Principales causes de paralysie faciale peripherique 

Paralysie faciale a frigore 

La paralysie faciale a frigore (terme consacre par I ’usage mais 
inapproprie), encore appelee paralysie faciale idiopathique ou 
paralysie de Bell, est de loin la plus frequente (60 a 80 % des 
cas). II s’agit d’une neuropathie oedemateuse entraTnant une 
compression du nerf dans son canal osseux inextensible intra- 
petreux. L’origine de cette paralysie faciale reste debattue, 
meme si des travaux recents ont mis I’accent sur sa probable ori- 
gine virale par reactivation intraneurale du virus herpes simplex 
de type 1 (HSV-1). Elle peut succeder a une exposition au froid, 
qui est classique mais tres inconstante. Elle realise une paralysie 
faciale peripherique typique, complete et isolee. Souvent prece- 
dee de douleurs dans la region mastoidienne, elle est volontiers 
d’installation rapide, constatee le matin au reveil, d’ermblee maxi- 
male ou se cormpletant en quelques heures. Devolution est favo- 
rable dans 80 % des cas, la guerison complete obtenue habituel- 
lement en 2 a 8 semaines. L’absence totale de recuperation est 
tout a fait inhabituelle et doit remettre en cause le diagnostic qui 
reste, en I’absence de test specifique, un diagnostic d’elirmination. 
Le suivi regulier est done indispensable, et devant toute atypie, il 
faut demander un examen de neuro-imagerie (idealement une 
IRM) pour rechercher une autre cause. 

La paralysie faciale a frigore, comme toutes les autres paralysies 
faciales peripheriques, peut etre responsable de complications. 
Elies sont principalement le fait de formes severes (grade V, VI). 
Les atteintes corneennes (keratites), par I’absence de balayage 
palpebral, font I’objet d’un depistage et d’une surveillance parti- 
culiere. Dans tous les cas, il faut prevenir cette complication par 
la prescription de larmes artificielles et de pansements occlusifs 
la nuit, associes a une pommade ophtalmique a la vitamine A. 
Une autre complication, plus rare, est I’hemispasme facial post- 
paralytique qui associe au repos une contracture musculaire 
tonique et, lors de mouvements, des syncinesies (mouvements 
involontaires parasites) associes aux mouvements volontaires. 
Le syndrome des larmes de crocodile est un larmoiement uni- 
lateral survenant au cours des repas : la reponse reflexe de sali- 
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vation lors d’une stimulation gustative est remplacee par une 
emission de larmes. Ils traduisent une erreur « d’aiguillage » lors 
de la repousse des axones. 

Secondaire a une pathologie infectieuse 

1 . Zona du ganglion genicule 

La paralysie faciale zosterienne donne habituellerment un 
tableau caracteristique : la paralysie faciale est precedee et (ou) 
associee a des douleurs peri-auriculaires intenses, parfois a une 
adenopathie pretragienne. 

Elle survient le plus souvent dans un contexte febrile. Elle est 
authentifiee par I’existence d’une eruption vesiculeuse dans la 
zone de Ramsay Hunt. Enfin, une atteinte du nerf auditif peut y 
etre associee. 

De plus mauvais pronostic que la paralysie faciale a frigore, la 
recuperation, inconstante, est le plus souvent partielle. 

2. Autres causes infectieuses 

Une paralysie faciale peut s’observer au cours d’authentiques 
meningites virales (coxsackie, herpes, oreillons). Atous les stades 
de la maladie, une paralysie faciale peut apparaTtre chez le sujet 
infecte par le virus de I’immunodeficience humaine (VIH), y compris 
au moment de la primo-infection. 

La paralysie faciale otitique est plus frequente chez I’enfant, 
pouvant reveler une infection oto-mastoidienne aigue ou chro- 
nique (cholesteatorme). C’est I’examen otoscopique au micro- 
scope qui montre les lesions tympaniques caracteristiques. 

La maladie de Lyme peut s’accompagner d’une paralysie faciale 


c\j 

| Causes des diplegies faciales 

<E 


I Syndrome de Guillain et Barre I Maladie de Lyme 
I Infection par le VIH I Syndrome de Melkersson-Rosenthal 
I Sarcoidose I Traumatisme 


uni- ou bilaterale. Cette paralysie survient au stade secondaire de 
la maladie, et il taut rechercher une morsure de tique quelques 
semaines auparavant. 

Elle s’associe a une reaction cellulaire dans le liquide cephalo- 
rachidien (LCR) et les autres manifestations cliniques de la mala- 
die. Le diagnostic repose sur la serologie dans le sang et le 
liquide cephalo-rachidien. Citons egalement la lepre, la syphilis, le 
tetanos (forme cephalique de Rose), la listeriose (rhombencepha- 
lite) comme causes possibles de paralysie faciale peripherique 
d’origine infectieuse. 

Au cours de maladies generates 

1. Diabete 

Une mononeuropathie diabetique peut toucher le nerf facial. 
Elle est cependant moins frequente que les atteintes oculomotrices. 
Le tableau clinique est proche d’une paralysie faciale a frigore. La 
paralysie faciale peripherique peut etre revelatrice du diabete ; 
c’est pourquoi, chez les sujets a risque (antecedents familiaux, 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


La paralysie faciale peripherique est une situation clinique frequente, qui 
rassemble sous une meme presentation des causes tres variees, a I’interface 
de plusieurs speciality : ORL, neurologie, maladies infectieuses... 


L’etudiant doit done faire un effort 
de synthese, qui necessite une bonne 
connaissance de Fanatomie du nerf 
facial, indispensable a la demarche 
diagnostique etiologique. 

Devant un cas concret de paralysie 
faciale en apparence isolee, 
fortement evocatrice de paralysie 
faciale a frigore, la principale difficulty 
est de ne pas meconnaitre d’autres 
causes qui necessiteraient une prise 
en charge specifique. L’analyse 
clinique garde toute son importance, 


et le recours aux examens 
de neuro-imagerie, en particulier 
a FIRM, doit tenir compte du contexte 
et de Involution. 

Le traitement de la paralysie 
faciale a frigore ne fera pas, a priori , 
Fobjet de questions specifiques. 
Cependant, sa prise en charge 
a la phase aigue a fait Fobjet 
d’avancees recentes fondees 
sur des essais cliniques randomises 
et sur une meta-analyse, permettant 
de mieux codifier la prise en charge. 


En effet, Futilisation systematique 
de corticoi'des, le plus tot possible, 
permet de reduire le risque 
de sequelles de fagon significative. 
L’utilisation d’un traitement 
antiviral, de type anti-herpes seul, 
n’a pas montre sa superiority 
par rapport au placebo. 

Enfin, Fassociation des deux 
(corticoi'des plus antiviral) pourrait 
ameliorer le pronostic, 
mais des etudes randomisees 
supplementaires sont necessaires 
pour confirmer ce point. 

En revanche, les mesures preventives 
de protection de la cornee doivent 
etre connues des candidats.* 
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surcharge ponderale. . .), une glycemie a jeun doit etre demandee 
systematiquement. 

2. Maladies de systemes 

L’ infiltration par un granulome du nerf facial est I’atteinte la plus 
frequente des nerfs craniens dans la sarcoidose. L’ association a 
une parotidite et une iridocyclite constitue le syndrome d’Heer- 
fordt. Elle peut constituer une forme d’entree dans la maladie. 

Le syndrome de Melkersson-Rosenthal associe une paralysie 
faciale, souvent recidivante, a une infiltration cutaneo-muqueuse 
de la face (surtout les levres) et a une langue plicaturee. Citons 
d’autres causes plus rares : la periarterite noueuse, le lupus erythe- 
mateux dissemine, I’amylose, la granulomatose de Wegener... 

Au cours des maladies neurologiques 

La polyradiculonevrite aigue ou syndrome de Guillain et Barre peut 
s’accompagner d’une diplegie faciale, rarement revelatrice (le 
tableau 2 donne les autres causes possibles de diplegie faciale). 
Elle est accompagnee le plus souvent d’une paralysie du carrefour 
velo-pharyngo-larynge qui impose une surveillance (risque de 
fausses routes) et des mesures de protection symptomatiques. 
Le mode d’installation, I’abolition des reflexes et la dissociation 
albumino-cytologique du liquide cephalo-rachidien viennent 
confirmer le diagnostic. La recuperation complete est la regie. 

Dans la sclerose en plaques (SEP), la paralysie faciale peripherique, 
par atteinte de la myeline centrale sur le trajet intra-axial du nerf, 
est rarement revelatrice et isolee, contrairement aux atteintes 
oculomotrices, vestibulaires ou trigeminales. La regression trop 
rapide d’une paralysie faciale supposee a frigore et I’apparition 
de myokymies faciales doivent attirer I’attention vers la sclerose 
en plaques. La dispersion des signes neurologiques associes, 
Page de survenue, I’aspect oligoclonal a I’electrophorese des 
proteines du liquide cephalo-rachidien et surtout I’lRM permet- 
tront rapidement de rectifier le diagnostic. 

Un infarctus vertebro-basilaire peut comporter une paralysie faciale 
peripherique avec hemiplegie controlaterale dans le cadre d’un 
syndrome alterne (syndrome de Millard-Gubler ou de Foville pro- 
tuberantiel). 
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Origine traumatique 

Les circonstances sont evocatrices d’emblee : au cours d’un 
traumatisme cranien ou facial, la paralysie faciale peut etre imme- 
diate, par section, compression ou embrochage du nerf. La frac- 
ture du rocher le plus souvent associee est recherchee radiologi- 
quement (TDM) et en fonction de la localisation, I’exploration 
chirurgicale est effectuee en urgence sous microscope opera- 
toire. 

La paralysie faciale peut egalement etre secondaire a une plaie 
de la face ou a un geste chirurgical au niveau de Tangle ponto- 
cerebelleux, de I’oreille moyenne, de la parotide. 

Origine tumorale 

Dans les tumeurs de Tangle ponto-cerebelleux, en particulier le 
neurinome de I’acoustique, la paralysie faciale n’apparart habi- 
tuellement que tardivement, bien apres la surdite unilateral et les 
signes vestibulaires. A ce stade, il existe souvent des signes 
d’hypertension intracranienne, de compression du tronc cere- 
bral, et d’atteinte d’autres nerfs craniens (trijumeau et nerfs 
mixtes). 

L’ atteinte du nerf facial au cours des tumeurs parotidiennes 
doit faire craindre sa nature cancereuse, qui est confirmee par 
I’examen anatomo-pathologique. Citons pour finir d’autres 
causes plus rares : neurinome du nerf facial, rmeningite carcino- 
mateuse, infiltration cancereuse progressive des nerfs craniens 
dans le syndrome de Garcin, gliome infiltrant ou metastase du 
tronc cerebral.* 


Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees 
publiees dans cet article. 
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